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ベクターの作製を開始した。 PhageDisplay Peptide Libraryを用いたinvitro 
バイオパンニングにより、 87種類の DRGニューロンに親和性を有するペプチ
ド配列を抽出した。この配列のうち 3種類を用いて、 DRGニューロンに対する
特異性をinvitroならびにlnVIVOで検討し、有用性を明らかにした(論文7)。
次に、ファージベクターの作製を行い、緑色蛍光色素(GFP)を発現する遺伝子配
列をこれらのベクターに組み込み、 lnVIVOにて、遺伝子発現の効率を観察して
いる(現在継続中)。今後、 EPO、NGFならびにTNFαのRNAiを用いて、発現
システムを作り上げる予定である。ベクタ一作製の完成までには今しばらくの
努力が必要であるが、これらの結果は異常骨髄細胞ならびに病的神経細胞を標
的とする遺伝子治療を計画することが可能であることを意味しており、現在開
発を進めている。
また、白血病治療薬imatinibを用いて、骨髄の異常細胞並びに合併症に対す
る治療効果についても、引き続き検討中である。一部、興味ある結果が得られ
ているが、公表については研究が完了しだい行し、たい。
おわりに
糖尿病では、合併症臓器における様々な遺伝子の発現異常が明らかになって
いる。今回我々が報告した細胞融合機序は、これまで観察されてきたそれらの
異常を矛盾なく説明できるものでなくてはならない。さらに、異常細胞が骨髄
のどのような細胞集団から出現してくるのか、その正体を明らかにしなくては
ならない。これらは今後の研究における最も重要な課題と考えている。
